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ECKHARD LAMMERT
Die Langerhanssche Insel und der Diabetes mellitus
Langerhanssche Inseln
Entdecker Paul Langerhans
Erst vor 140 Jahren wurden die Langerhansschen Inseln beschrieben.1 Diese Inseln sind
heute sehr bekannt, weil sie eine wichtige Rolle bei der Regulation des Blutzuckers
und dem Diabetes mellitus spielen. Paul Langerhans entdeckte diese Zellaggregate wäh-
rend seiner mikroskopischen Untersuchungen von Schnitten durch die Bauchspeicheldrüse
(Abb. 1), wofür er seinen Doktortitel erhielt.
Abb. 1: Lichtmikroskopische Aufnahmen von zwei konsekutiven Paraffinschnitten durch die Bauch-
speicheldrüse (das Pankreas) der Maus. (A) Im ersten Schnitt sind die exokrinen Pankreaszel-
len dunkel eingefärbt. Diese exokrinen Zellen bilden die Hauptmasse der Bauchspeicheldrüse
aus und sind in Form von Beeren oder Acini gruppiert. Sie produzieren Verdauungsenzyme,
die in die Pankreasgänge abgegeben werden und schließlich die Nahrung im Dünndarm ver-
dauen. (B) Im zweiten Schnitt sind die Insulin produzierenden Betazellen dunkel eingefärbt.
Diese bilden so genannte Langerhanssche Inseln aus, die Insulin ins Blut abgeben. Die Be-
tazellen der Langerhansschen Inseln werden endokrin genannt, weil sie Insulin ins Innere des
Körpers abgeben. Drei Langerhanssche Inseln (1, 2, und 3) sind auf diesen beiden konseku-
tiven Schnitten zu erkennen. Sie bestehen jeweils aus einigen Dutzend Insulin produzierenden
Betazellen.
Die Zellaggregate bestehen aus wenigen Dutzend bis einigen Tausend Zellen, haben
eine ovale Gestalt und liegen verstreut in der Bauchspeicheldrüse vor. Die menschliche
Bauchspeicheldrüse besitzt zwischen einer und zwei Millionen Langerhanssche Inseln.
Die Bauchspeicheldrüse wird auch Pankreas genannt. Dieser Name setzt sich aus den
griechischen Wörtern „pan“ und „kreas“ zusammen und heißt übersetzt „alles Fleisch“.
1 Vgl. Howard und Hess (2002).
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Morphologie
Der Großteil der Bauchspeicheldrüse besteht aus so genannten exokrinen Pankreaszellen
(Abb. 1A). Dies sind Zellen, die Verdauungsenzyme in die Pankreasgänge absondern.
Die exokrinen Zellen bilden so genannte Acini (das lateinische Wort für Beeren), die
mit den Pankreasgängen verbunden sind. Diese Gänge vereinigen sich zu immer größer
werdenden Gängen, die schließlich in den großen Pankreasgang münden, der auch Gang
von Wirsüng genannt wird. Der Pankreasgang leitet die Verdauungsenzyme des exokrinen
Pankreas dann in den Zwölffingerdarm. Dort werden die Enzyme aktiviert und fangen an,
die Nahrungsbestandteile zu spalten.
Die Langerhansschen Inseln stellen nur ein bis zwei Prozent des gesamten Pankreas-
gewebes dar. Im Gegensatz zu den Acini bestehen die Inseln nicht aus exokrinen Zellen
(das heißt Zellen, die ihre Sekrete in Pankreasgänge abgeben), sondern aus endokrinen
Zellen, die ihre Polypeptidhormone in den Blutstrom absondern. Die Betazellen bilden
die Mehrzahl der endokrinen Zellen der Langerhansschen Inseln. Sie scheiden Insulin bei
ansteigenden Blutzuckerwerten aus. Das Insulin gelangt in den Blutstrom und bindet an
Rezeptoren auf der Zelloberfläche von zahlreichen Zellen, wie zum Beispiel Muskel- oder
Fettzellen. Die Aktivierung der Insulinrezeptoren bewirkt, dass der Blutzucker in die Zel-
len aufgenommen und als Energieträger genutzt werden kann.
Betazellen
Die Betazellen sind die einzigen Zellen im gesamten Organismus, die Insulin produzieren
und in Abhängigkeit von der Zuckerkonzentration im Blut abgeben können. Aus diesem
Grund sind sie für den menschlichen Körper sowie den Körper jedes Säuge- oder Wirbel-
tieres unentbehrlich. Dementsprechend führt ein Fehlen der Betazellen zu einem schweren
Diabetes mellitus.
Die Wichtigkeit dieser Zellen für die Insulinproduktion und Blutzuckerkontrolle ist
durch Versuche an Hunden belegt worden. Oskar Minkowsky und Joseph Freiherr von Me-
ring führten vor 120 Jahren diese Experimente durch. Die Forscher entfernten bei Hunden
den gesamten Pankreas und entdeckten, dass die Hunde einen schweren Diabetes mellitus
entwickelten.
Um zu zeigen, dass die Langerhansschen Inseln für die Blutzuckerkontrolle verantwort-
lich sind, haben andere zeitgenössische Wissenschaftler den Pankreasgang von Hunden
abgebunden, wodurch sich das exokrine Pankreasgewebe zurückbildete, während die Lan-
gerhansschen Inseln erhalten blieben. Da die Hunde keinen Diabetes entwickelten, wurde
der Schluss gezogen, dass die exokrinen Pankreaszellen nichts mit der Regulierung des
Blutzuckers zu tun haben. Da sich nach Entfernung des restlichen Teils des Pankreas, der
die Langerhansschen Inseln enthielt, ein Diabetes einstellte, lag die Vermutung nahe, dass
es die von Paul Langerhans entdeckten Zellaggregate sind, die für die Blutzuckerkontrolle
und Vermeidung des Diabetes mellitus notwendig sind.
Insulinproduktion
Vor 88 Jahren entdeckten Frederik Banting und Charles Best das Insulin. Sie isolierten
einen Extrakt aus Pankreasgewebe, dessen exokriner Teil durch Verschluss des Pankre-
asgangs zurückgebildet war. An diabetischen Hunden konnten die beiden Forscher nach-
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weisen, dass ihr Extrakt die Hunde vor den tödlichen Folgen des Diabetes bewahrte. Sie
nannten das Pankreasextrakt zunächst „Isletin“ nach seiner Gewebequelle, den Inseln, die
im Englischen als „Islets“ bezeichnet werden. Kurze Zeit später etablierte sich jedoch der
Name „Insulin“.
Mit Hilfe der Firma Eli Lilly aus Indianapolis in den Vereinigten Staaten von Amerika
konnte schließlich das Insulin aus den Bauchspeicheldrüsen von Rindern und Schweinen
in großen Mengen isoliert und für die Behandlung des menschlichen Diabetes zur Verfü-
gung gestellt werden.
Insulin ist ein Polypeptid oder Eiweiß, das in den Betazellen der Langerhansschen In-
seln in Form von Zinkkristallen gelagert wird, die in elektronenmikroskopischen Aufnah-
men gut erkennbar sind (Abb. 2). Diese Insulinkristalle sind von einer Lipid-Doppelschicht
umgeben, die eine geschlossene Tasche, auch Vesikel genannt, um den Insulinkristall her-
um ausbildet. Eine Betazelle enthält mehr als 10.000 Insulinkristalle, die in der Fachwelt
als Insulingranula bezeichnet werden. Die Vesikel nennt man auch sekretorische Vesikel,
weil sie das Insulin bei Anstieg des Blutzuckers sekretieren, das heißt nach außen abson-
dern.
Abb. 2: Elektronenmikroskopische Aufnahme eines hauchdünnen Schnittes durch eine Betazelle. Die-
se enthält Insulin in Form von Zinkkristallen, die Insulingranula genannt werden und in diesem
Bild wie schwarze Punkte aussehen. Jedes Insulingranulum ist eingeschlossen in einem Ve-
sikel, das aus einer Lipiddoppelschicht besteht. Der Raum zwischen dem Insulingranulum und
der Lipiddoppelschicht sieht wie das Eiweiß eines Spiegeleis aus, wenn man sich das schwar-
ze Granulum als Eigelb vorstellt. In der Mitte der Betazelle liegt der Zellkern, die Schaltzentrale
der Zelle. Mitochondrien befinden sich neben den Insulingranula im Zellinneren. Diese Zellor-
ganellen nutzen den Blutzucker, um ATP herzustellen.
Insulinsekretion
Betazellen stehen in direktem Kontakt zu vielen kleinen Blutgefäßen, die Kapillaren ge-
nannt werden (Abb. 3). Durch diesen engen Kontakt mit Blutgefäßen wird sichergestellt,
dass der Zucker im Blut rasch zu den Betazellen gelangt. Spezielle Glukosetransporter fun-
gieren dann ähnlich einer Klapptür und befördern den Zucker rasch ins Innere der Betazel-
le. Dort wird er sofort in Energie umgesetzt. Die Energie wird in Form eines Energieträgers
namens ATP (Adenosintrisphosphat) gespeichert. Das ATP wird in den Mitochondrien her-
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gestellt (Abb. 2) und veranlasst eine Reihe von Veränderungen an der Zelloberfläche, die
dazu führen, dass die sekretorischen Vesikel mit der Zelloberfläche verschmelzen und das
Insulin freisetzen. Dieses wird dann in den Blutstrom aufgenommen und verteilt sich rasch
im gesamten Körper. Die Bindung von Insulin an Insulinrezeptoren von Muskel- und Fett-
zellen sorgt schließlich für die Aufnahme des Blutzuckers in diese Zellen, wodurch der
Blutzucker sinkt.
Abb. 3: Fluoreszenz-lichtmikroskopische Aufnahme eines Schnittes durch die Bauchspeicheldrüse ei-
ner Maus. Rot dargestellt ist eine Langerhanssche Insel; die Blutgefäße sind grün eingefärbt.
Zahlreiche kleine Blutgefäße oder Kapillaren sind in der Langerhansschen Insel zu erkennen.
Die Zellkerne der Pankreaszellen (blau) sehen wie Punkte aus. Rechts unten ist ein großes
Blutgefäß (grün) zu erkennen.
Wachstum
Die Langerhansschen Inseln können sich vergrößern, wenn der Bedarf des Körpers nach
Insulin ansteigt.2 Wächst zum Beispiel ein Kind zu einem Erwachsenen heran, nimmt sei-
ne Körpergröße zu, und es nimmt mehr Nahrung zu sich. Entsprechend wird mehr Insulin
benötigt. Um dem erhöhten Bedarf gerecht zu werden, vermehren sich die Betazellen der
2 Vgl. Yesil und Lammert (2008).
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Langerhansschen Inseln und jede Betazelle vergrößert sich, so dass die Inseln insgesamt
größer werden und mehr Insulin freisetzen können.
Im Allgemeinen steigt immer dann der Bedarf an Insulin, wenn das Körpergewicht zu-
nimmt. Zum Beispiel müssen sich die Inseln bei Übergewicht vergrößern. Ebenfalls nimmt
die Größe der Langerhansschen Inseln bei der Mutter während der Schwangerschaft zu.
Häufig geht ein Übergewicht oder eine Schwangerschaft mit einem Zustand einher, in
dem die Zellen des Körpers mehr Insulin benötigen, um Blutzucker aufzunehmen. Die-
ser Zustand wird als „Insulinresistenz“ bezeichnet und kann unterschiedlich ausgeprägt
ausfallen.
Tod
Umgekehrt können die Langerhansschen Inseln schrumpfen, sprich kleiner werden, wenn
der Bedarf nach Insulin sinkt. Dies ist der Fall, wenn eine Person abnimmt und an Gewicht
verliert. Ebenfalls werden die Inseln kleiner nach der Schwangerschaft, so dass die Lan-
gerhansschen Inseln der Mutter wieder ihre ursprüngliche Größe erhalten, die sie vor der
Schwangerschaft hatten. Dieses Kleinerwerden der Inseln kommt in der Regel dadurch
zustande, dass einige Betazellen anfangen zu sterben und nicht vollständig durch neue
Betazellen ersetzt werden. Ebenfalls schrumpft jede Betazelle ein wenig.
Diabetes mellitus
Name
Der Name „Diabetes mellitus“ setzt sich aus dem griechischen Wort „Diabetes“ und
dem lateinischen Wort „mellitus“ zusammen. „Diabetes“ heißt Durchfluss, und „melli-
tus“ heißt honigsüß. Diese Bezeichnung bezieht sich darauf, dass ein Diabetiker verstärkt
einen zuckerhaltigen Urin ausscheidet. Aus diesem Grund war der süße Geschmack des
Harns eines Patienten mit verstärktem Harndrang oder Diabetes ein Teil der Diagnostik
des „Diabetes mellitus“. Erst vor etwa 150 Jahren entwickelte Hermann von Fehling einen
chemischen Nachweis für Zucker, mit dem sich dieser im Urin nachweisen ließ.3 Das
Vorhandensein von Zucker im Urin hat vermutlich den Namen „Zuckerkrankheit“ als Be-
zeichnung des Diabetes mellitus bedingt.
Das Ausscheiden von Zucker kommt beim Diabetiker davon, dass die Zuckerkonzen-
tration im Blut besonders hoch ist. Dadurch wird die so genannte Nierenschwelle über-
schritten, und der überschüssige Zucker gelangt in den Urin. Beim Stoffwechselgesunden
liegt der Blutzuckerwert immer unterhalb der Nierenschwelle, so dass sich Zucker nicht
im Harn nachweisen lässt.
Typen des Diabetes
Der französische Physiologe Étienne Lancereaux unterschied im 19. Jahrhundert zum ers-
ten Mal zwischen zwei Typen des Diabetes. Den einen Typ nannte er „Diabète maigre“, auf
Deutsch „mageren Diabetes“. Dieser wird heute Typ-I-Diabetes oder jugendlicher Diabe-
tes genannt. Den anderen Typ, der heute Typ-II-Diabetes oder Altersdiabetes genannt wird,
bezeichnete er als „Diabète gras“, auf Deutsch „fetten Diabetes“.
3 Vgl. Howard und Hess (2002).
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Typ-I-Diabetes
Der Typ-I-Diabetes ist eine Autoimmunerkrankung, die häufig im Kindesalter oder in der
Jugend auftritt.4 Sie ist dadurch gekennzeichnet, dass die Langerhansschen Inseln, insbe-
sondere die Insulin produzierenden Betazellen, durch das eigene fehlgeleitete Immunsys-
tem zerstört werden. Sind die meisten Betazellen zerstört, so fehlt dem Körper das Insulin,
der Blutzucker steigt dramatisch an, und die Muskel- und Fettzellen erhalten nicht mehr
den Zucker als Energieträger. Dies führt dazu, dass der Zucker mit viel Flüssigkeit massiv
über den Urin ausgeschieden wird. Es kommt zu einer Dehydrierung des Körpers sowie
zum Abbau von Muskel- und Fettgewebe. Aufgrund der mit diesem Diabetes einherge-
henden Gewichtsabnahme hat Lancereaux diese Form des Diabetes als „Diabète maigre“
bezeichnet.
Wie bei einem Hungernden wechselt der Stoffwechsel des Typ-I-Diabetikers auf ande-
re Energieträger, insbesondere Fett und Eiweiß. Beim Abbau von Eiweiß kommt es zur
Entstehung giftiger Substanzen, so dass ein Typ-I-Diabetes ohne Behandlung zum Tod
führt. Nur durch Injektion des von Banting und Best entdeckten und heute gentechnisch
hergestellten Insulins ist ein Überleben des Typ-I-Diabetikers möglich.
Typ-II-Diabetes
Der Typ-II-Diabetes ist keine Autoimmunerkrankung, obwohl man heute auch von einer
immunologischen Komponente dieser Erkrankung ausgeht. In der Regel kommt es erst
durch einen als Insulinresistenz bezeichneten Zustand zur Entstehung des Typ-II-Diabe-
tes. Wie oben beschrieben bedeutet dies, dass der Organismus wesentlich mehr Insulin
benötigt, um den Blutzucker auf einem normalen Niveau zu halten. Eine Ursache der In-
sulinresistenz ist häufig ein Übergewicht, eine Fettleibigkeit und/oder bestimmte lösliche
Faktoren des Immunsystems.
Interessanterweise sind die meisten Menschen in der Lage, mit einer Insulinresistenz
umzugehen, indem ihre Langerhansschen Inseln mehr Insulin produzieren und somit dem
Körper mehr Insulin zur Verfügung stellen.5 Bei einigen insulinresistenten Menschen
funktioniert dies aber nur vorübergehend oder gar nicht, und es kommt schließlich zu
einer Situation, bei der weniger Insulin von den Langerhansschen Inseln zur Verfügung
gestellt wird, als für eine Normalisierung des Blutzuckers benötigt wird. Als Folge steigt
der Blutzuckerwert an, jedoch nicht so dramatisch wie bei dem Typ-I-Diabetiker. Dennoch
kommt es zur Ausscheidung von Zucker in den Urin, wodurch der Name Diabetes mellitus
auch hier gerechtfertigt ist.
Im Gegensatz zu Typ-I-Diabetikern leben die meisten Typ-II-Diabetiker anfänglich oh-
ne größere Beeinträchtigung. Allerdings kommt es bei einem unbehandelten Typ-II-Diabe-
tiker langfristig zu einer Reihe von schweren Komplikationen (siehe unten). Während ein
Typ-I-Diabetiker nicht ohne Insulin auskommt, kann der Typ-II-Diabetiker häufig durch
eine Umstellung der Lebensweise therapiert werden, die darin besteht, dass der Patient we-
niger isst und sich mehr bewegt. Ist mit dieser einfachen und natürlichen Therapie der Typ-
II-Diabetes nicht in den Griff zu bekommen, so werden Medikamente in Tablettenform
angewendet. Erst wenn auch diese nicht zur gewünschten Verbesserung des Blutzuckers
führen, muss Insulin als Therapieform eingesetzt werden.
4 Vgl. Lammert (2008a).
5 Vgl. Lammert (2008c).
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Komplikationen
Die Komplikationen eines schlecht oder nicht behandelten Diabetes mellitus sind sehr
ernst zu nehmen.6 Der Diabetes ist zum Beispiel die Hauptursache für Erblindungen in
den Industrienationen. Auch kann ein schlecht eingestellter Diabetes zu Amputationen,
Nierenversagen sowie Herz-Kreislauf-Erkrankungen führen. Seit einiger Zeit wird sogar
angenommen, dass Patienten mit einem schlecht eingestellten Diabetes ein erhöhtes Ri-
siko haben, an Krebs zu erkranken. Die Hypothese, dass viele der für die Wohlstandsge-
sellschaft typischen Erkrankungen wenigstens teilweise durch einen Diabetes verursacht
werden, ist daher nicht ganz von der Hand zu weisen.
Epidemie
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat festgestellt, dass derzeit mehr als 200 Millio-
nen Menschen weltweit vom Diabetes mellitus betroffen sind. Es wird davon ausgegangen,
dass in einigen Industrienationen, wie zum Beispiel in den Vereinigten Staaten von Ame-
rika, jeder 15. Bürger am Diabetes erkrankt ist. Dies ist umso erschreckender, als damit
gerechnet wird, dass die Zahl der Diabeteserkrankungen in den nächsten Jahren weiter
zunehmen wird. Aus diesem Grund bezeichnet die WHO den Diabetes als eine Epidemie.
Kosten
Aufgrund dieser Zahlen ist es kein Wunder, dass die Diabeteserkrankungen hohe Kos-
ten für die Gesundheitssysteme verursachen. Zwischen fünf und 20 Prozent der Gesund-
heitsausgaben der Industrienationen werden für die Behandlung des Diabetes mellitus und
seiner Folgeerkrankungen ausgegeben. Beispielsweise hat der Diabetes die USA im Jahr
2005 mehr als 100 Milliarden US$ gekostet.
Da der Typ-II-Diabetes die überwiegende Anzahl der Diabetesfälle ausmacht, besteht
derzeit bei der pharmazeutischen Industrie ein großes Interesse daran, Medikamente in
Tablettenform gerade für diesen Typ des Diabetes zu entwickeln. Dabei rückt leider der
Typ-I-Diabetes, von dem nur etwa fünf bis maximal zehn Prozent der Diabetiker betroffen
sind, etwas in den Hintergrund. Tatsächlich ist aber der Typ-I-Diabetes die gefährlichste
und älteste Form des Diabetes. Bereits im ägyptischen Papyrus Ebers sowie im indischen
Sanskrit viele Jahrhunderte vor Christus ist der Typ-I-Diabetes beschrieben worden. Eben-
falls wurde das Insulin als erstes Diabetesmedikament eigens für den Typ-I-Diabetes ent-
wickelt, aber bis heute steht für diesen Diabetes, im Gegensatz zum Typ-II-Diabetes, noch
kein Medikament in Tablettenform zur Verfügung.
Beim Typ-II-Diabetes sieht die Sache anders aus. Zum einen hat sich diese Form des
Diabetes erst durch das Leben in der Wohlstandsgesellschaft so stark und rasant verbreitet.
Zum anderen könnte der Typ-II-Diabetes durch Veränderungen des Lebensstils wenigs-
tens teilweise verhindert werden. Maßnahmen zur Diabetesvorbeugung wie zum Beispiel
mehr körperliche Aktivität und weniger Nahrung könnten den Typ-II-Diabetes eindäm-
men, wenn diese bereits im Kindes- und Jugendalter getroffen werden.
Nichtsdestotrotz könnten die besten vorbeugenden Maßnahmen den Typ-II-Diabetes
mellitus nicht vollkommen verhindern. Schließlich hat sich unsere Gesellschaft erst in
6 Vgl. Lammert (2008a).
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den letzten zwei Jahrhunderten von einer in der Landwirtschaft körperlich arbeitenden in
eine am Computer oder an der Kasse sitzende Gesellschaft dramatisch gewandelt. Des
Weiteren stehen selbst zwei oder drei Termine pro Woche im Fitnessstudio in keinem
Verhältnis zur täglichen körperlichen Arbeit unserer Vorfahren. Diese gesellschaftliche
Entwicklung lässt sich nicht umkehren, und der Typ-II-Diabetes könnte der Preis für den
Gesellschaftswandel sein, der den Menschen ansonsten mehr Wohlstand und ein längeres
und ungefährlicheres Leben beschert hat.
Die Blutgefäße und der Diabetes
Die Blutgefäße des Herz-Kreislauf-Systems
Eine häufige Komplikation eines nicht oder nur schlecht behandelten Diabetes mellitus
sind Schäden an Blutgefäßen.7 Die durch den Diabetes hervorgerufene Erblindung ist zum
Beispiel auf Veränderungen in Blutgefäßen zurückzuführen.
Blutgefäße sind gewissermaßen die Pipelines im menschlichen Körper sowie im Körper
aller Wirbeltiere, die den gesamten Organismus mit Energieträgern und Sauerstoff versor-
gen. In der Regel kann der Sauerstoff nur durch wenige Zellen gelangen, was mit seiner
geringen Löslichkeit in wässriger Lösung zu tun hat. Damit aber alle Zellen des Körpers
genügend Energieträger und Sauerstoff erhalten, um zu überleben, sind Blutgefäße sehr
zahlreich in jedem Gewebe vertreten.
Blutgefäße sind Teil des Herz-Kreislauf-Systems. Die großen Arterien bringen das sau-
erstoffhaltige Blut vom Herzen in die Gewebe. Dabei teilen sich die Arterien in immer
kleiner werdende Blutgefäße auf, die schließlich so klein sind, dass die Sauerstoff tragen-
den roten Blutkörperchen nur „im Gänsemarsch“ durch diese Gefäße hindurch wandern
können. Diese kleinsten Blutgefäße werden „Kapillaren“ genannt, und in diesen Kapil-
laren findet der eigentliche Austausch zwischen Gewebe und Blut statt. Aufgrund dieser
wichtigen Funktion der Blutgefäße wird klar, dass deren Verschluss zum Tod des umlie-
genden Gewebes führt, da dessen Zellen nicht mehr ausreichend mit Energieträgern und
Sauerstoff versorgt werden.
Die Blutgefäße der Langerhansschen Inseln
Interessanterweise gibt es besonders viele Blutgefäße in den Langerhansschen Inseln.8
Fast alle Blutgefäße sind Kapillaren oder sehr kleine Arterien, so genannte Arteriolen.
Der erste Beweis dafür, dass diese Kapillaren wichtig für die Langerhansschen Inseln
sind, wurde vor sechs Jahren erbracht.9 Mit Hilfe von transgenen Mäusen konnte gezeigt
werden, dass eine verringerte Dichte an Blutgefäßen in den Langerhansschen Inseln dazu
führt, dass der Organismus nicht ausreichend mit Insulin versorgt wird und der Blutzucker
steigt. Ebenfalls produzieren die Betazellen ohne eine hohe Dichte an Kapillaren weniger
Insulin, bilden weniger insulingefüllte sekretorische Vesikel und vermehren sich weniger,
so dass die Langerhansschen Inseln kleiner sind.
7 Vgl. Lammert (2008c).
8 Vgl. Nikolova et al. (2007).
9 Vgl. Lammert et al. (2003).
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Diese experimentellen Befunde weisen darauf hin, dass Blutgefäße möglicherweise
nicht nur eine Rolle bei diabetischen Komplikationen, sondern dass sie bereits eine wich-
tige Rolle bei der Entstehung des Typ-II-Diabetes spielen. So entwickelt zum Beispiel
nur ein kleiner Teil der Menschen mit Insulinresistenz einen Typ-II-Diabetes. Aus diesem
Grund wurde die Hypothese aufgestellt, dass Veränderungen der kleinen Blutgefäße in den
Langerhansschen Inseln einen Typ-II-Diabetes mellitus auslösen, wenn eine Insulinresis-
tenz vorliegt.
Die Besonderheit der Kapillaren
In jedem Gewebe befinden sich Kapillaren, jedoch sehen sie in allen Geweben anders aus.
Die Kapillaren des Großhirns sind zum Beispiel sehr dick und ihre Zellen eng miteinan-
der verbunden, so dass ein freier Austausch zwischen Blut und Nervengewebe verhindert
wird.10 Letztere Eigenschaft wird als Blut-Hirn-Schranke bezeichnet. Ihre Aufgabe ist es,
gefährliche Substanzen oder infektiöse Agenzien vom Hirn als der unverzichtbaren Schalt-
zentrale des gesamten Organismus fernzuhalten.
In den Langerhansschen Inseln sehen die Kapillaren hingegen ganz anders aus als im
Gehirn. Sie sind sehr zart und dünn und weisen zahlreiche Öffnungen auf, die einen Aus-
tausch mit dem Blut erleichtern. Diese hohe Durchlässigkeit der Kapillaren in den Lan-
gerhansschen Inseln erleichtert vermutlich die Blutzuckerkontrolle und Insulinsekretion,
weil der Blutzucker schneller zu den Betazellen gelangt und das Insulin schneller ins Blut
abgegeben werden kann. Allerdings könnten die durchlässigen Kapillaren die kostbaren
Insulin produzierenden Betazellen auch leichter für gefährliche Substanzen und Infektio-
nen zugänglich machen. Letztere könnten so besonders leicht einen Schaden in den Inseln
anrichten. Diese Schädigung könnte dann zu einer Entzündung und in der Folge zu ei-
ner Zerstörung der Langerhansschen Inseln führen, wodurch es zum Ausbruch eines Typ-
I-Diabetes kommt. Tatsächlich werden verschiedene Viren und Chemikalien mit einem
Typ-I-Diabetes in Verbindung gebracht.
Interessanterweise ähneln die Kapillaren der Langerhansschen Inseln sehr den Kapil-
laren, die sich in den Einheiten der Niere (Glomeruli) befinden, in denen das Blut fil-
triert wird. Die Kapillaren der Glomeruli sind besonders empfindlich gegenüber hohen
Blutzuckerwerten, so dass es bei schlecht therapierten Diabetikern zum Nierenversagen
kommen kann. Aufgrund der morphologischen Ähnlichkeit zwischen den Kapillaren der
Langerhansschen Inseln und den Kapillaren der Nierenglomeruli kann angenommen wer-
den, dass auch die Kapillaren der Inseln durch hohe Blutzuckerwerte geschädigt werden.
Dies wäre besonders fatal, da hierdurch ein Teufelskreis in Gang käme. Wäre nämlich der
Blutzuckerwert für eine bestimmte Zeit so hoch, dass die Blutgefäße der Langerhansschen
Inseln geschädigt werden, käme es in der Folge zur Einschränkung der Betazellfunktion,
so dass ein Diabetes mellitus nicht mehr heilbar wäre.
Bessere Medikamente zur Diabetesbehandlung
Viele neue Medikamente sind in den letzten Jahren für die Behandlung des Typ-II-Diabe-
tes mellitus auf den Markt gekommen.11 Die meisten bewirken, dass die Betazellen der
10 Vgl. Lammert (2008b).
11 Vgl. Lammert (2008a).
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Langerhansschen Inseln mehr Insulin produzieren und ausscheiden und somit besser den
Blutzucker regulieren können.
Für die Behandlung des Typ-I-Diabetes mellitus stehen nun zahlreiche veränderte In-
sulinformen zur Verfügung, deren Langzeitwirkungen aber noch unzureichend untersucht
sind. Allerdings ermöglichen diese Insulinformen eine bessere Therapie des Typ-I-Diabe-
tes mit weniger Unterzuckerungen.
Die Tatsache, dass weiterhin ein Großteil der Gesundheitskosten für die Behandlung der
diabetischen Komplikationen aufgewendet wird, zeigt jedoch deutlich, dass die Therapie
des Typ-I- und des Typ-II-Diabetes mellitus noch nicht optimal ist. Aus diesem Grund
besteht nach wie vor ein großer Bedarf an neuen Medikamenten und besseren Therapie-
formen. Während die Mehrheit der derzeitig benutzten Medikamente die Betazellfunktion
steigert, gibt es bislang noch keine Medikamente für die kleinen Blutgefäße, um sowohl
die Funktion der Betazellen zu verbessern als auch die Blutgefäß-Komplikationen beim
Typ-II-Diabetes zu verhindern. Auch gibt es bislang noch keine Medikamente, die die
autoimmune Zerstörung der Betazellen bei Typ-I-Diabetikern verhindern und eine Rege-
neration der körpereigenen Betazellen fördern. Es ist also noch viel Entwicklungsarbeit zu
tun, um sowohl den Typ-I- als auch den Typ-II-Diabetes mellitus medikamentös besser in
den Griff zu bekommen.
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